The effect of carvacrol on the growth inhibition and genomic destruction in prostatic cancer cells using comet assay technique by Saffari-Chaleshtori, J. et al.
75-56/4931رﺮﯾﻮﺷﻬﺮداد و ﻣ/ 3، ﺷﻤﺎره 71ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺷﻬﺮﮐﺮد/ دوره 
ﻣﻘﺎﻟﻪ ﭘﮋوﻫﺸﯽ
E-:liammoc.oohay@iraffas_j،94412833190ﻔﻦ: ﺗﻠ- ﯽﻨﯿﺑﺎﻟﯽﻤﯿﻮﺷﯿﺑﻘﺎتﯿﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘ- ﺷﻬﺮﮐﺮدﯽداﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑ- دﺷﻬﺮﮐﺮﻧﻮﯾﺴﻨﺪه ﻣﺴﺌﻮل:*
75
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39/7/41:ﭘﺬﯾﺮشﺗﺎرﯾﺦ 39/4/03ﺗﺎرﯾﺦ درﯾﺎﻓﺖ:
ﻣﻘﺪﻣﻪ:
يﻫﺎيﻤﺎرﯿﺑﻌﺪ از ﺑﺮﯿﻣﺮگ و ﻣﻋﻠﺖ ﻦﯿﺳﺮﻃﺎن دوﻣ
ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت ﻦﯿﺑﻦﯾ(. در ا2،1)اﺳﺖﯽﻋﺮوﻗ- ﯽﻗﻠﺒ
ﻣﺮدان ﺎنﯿﻧﻮع ﺳﺮﻃﺎن در ﻣﻦﯾﺗﺮﻊﯾ( ﺷﺎrecnac citatsorP)
ﻦﯿدوﻣﺸﺮﻓﺘﻪ،ﯿ(. ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت در ﺟﻮاﻣﻊ ﭘ3)اﺳﺖ
ﺑﻪ ﻘﺎﯾﺑﻌﺪ از ﺳﺮﻃﺎن ﭘﻮﺳﺖ اﺳﺖ ﻫﺮﭼﻨﺪ در آﻓﺮﻊﯾﺳﺮﻃﺎن ﺷﺎ
(. ﻋﻮاﻣﻞ 4)ﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖﻧﻮع ﺳﺮﻃﺎن ﺷﻦﯾﺗﺮﻊﯾﻋﻨﻮان ﺷﺎ
اﻣﺎ ﻫﻤﻮاره ؛اﻧﺪﻞﯿﻧﻮع ﺳﺮﻃﺎن دﺧﻦﯾدر ﺑﺮوز ايﺎدﯾزﺎرﯿﺑﺴ
يﻤﺎرﯿﺑﻦﯾﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﻣﻬﺎر و درﻣﺎن اﺰﯿﻧيﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮔﺴﺘﺮده ا
(. ﺗﻮﻗﻒ رگ زاﯾﯽ و ﻣﻬﺎﺟﺮت 5)ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
ﺳﻠﻮﻟﯽ در ﺗﻮﻣﻮر، ﺗﺸﺪﯾﺪ و اﻟﻘﺎي آﭘﻮﭘﺘﻮز و ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﯽ و 
اﻧﺘﻘﺎل ﭘﯿﺎم در ﺳﻠﻮل از يﻫﺎﺮﯿﻣﺴيﺑﺮ روﻟﻌﻪﻣﻄﺎﻃﻮرﻦﯿﻫﻤ
ﺟﺪﯾﺪ و اﻣﯿﺪوار ﮐﻨﻨﺪه در درﻣﺎن و ﮐﻨﺘﺮل يﺟﻤﻠﻪ روش ﻫﺎ
ﯾﯽﺎﯿﻤﯿﺷﺒﺎتﯿ(. اﻣﺮوزه اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﺮﮐ6)ﺳﺮﻃﺎن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ
ياﮋهﯾوﮕﺎهﯾﮐﻨﻨﺪه ژﻧﻮم و اﻟﻘﺎء ﮐﻨﻨﺪه آﭘﻮﭘﺘﻮز، ﺟﺎﺐﯾﺗﺨﺮ
ﭼﮑﯿﺪه:
و ﯽﻓﻨﻠﯽﭘﻠﺒﺎتﯿاﺳﺖ. ﺗﺮﮐيﺟﻮاﻣﻊ ﺑﺸﺮيﻫﺎﯽﻧﮕﺮاﻧﻦﯾاز ﺑﺰرﮔﺘﺮﯽﮑﯾاﻣﺮوزه، ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎ زﻣﯿﻨﻪ و ﻫﺪف:
ﯽﻣﻌﺮﻓﯽدرﻣﺎن اﻧﻮاع ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎ ﺑﻪ ﺧﻮﺑﺎﯾو يﺮﯿﺸﮕﯿدر ﭘيﺪﯿﻓﺎﮐﺘﻮر ﻣﻬﻢ و ﮐﻠﮏﯾﻫﺎ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺪانﯿاﮐﺴﯽآﻧﺘ
ﺰانﯿﺑﺮ ﻣﻬﺎر رﺷﺪ و ﻣيﻗﻮﯽﺪاﻧﯿاﮐﺴﯽﻣﺎده آﻧﺘﮏﯾاﺛﺮ ﮐﺎرواﮐﺮول ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯽﺑﺎ ﻫﺪف ﺑﺮرﺳﻖﯿﺗﺤﻘﻦﯾﺷﺪه اﻧﺪ. ا
.ﭘﺮوﺳﺘﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ3CPﯽژﻧﻮم رده ﺳﻠﻮل ﺳﺮﻃﺎﻧﺐﯾﺗﺨﺮ
ﻣﺨﺘﻠﻒ يﭘﺮوﺳﺘﺎت ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎ3CPﯽﻃﺎﻧﺳﺮيﺳﻠﻮل ﻫﺎ،ﯽﺸﮕﺎﻫﯾآزﻣﺎﯽﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﻦﯾادر:ﯽﺑﺮرﺳروش
ويﺮﯿ( اﻧﺪازه ﮔTTM)ﻮمﯿﺗﺘﺮازوﻟﯽﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﺑﻪ ﮐﻤﮏ روش رﻧﮓ ﺳﻨﺠي ﺮﯾﭘﺬﺴﺖﯾو درﺻﺪ زﻤﺎرﯿﮐﺎرواﮐﺮول ﺗ
ﺑﺎ (yassa temoc)ﯾﯽﺎﯿاﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز ﻗﻠدر ﻗﺪم ﺑﻌﺪي،( ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ.CI05ﻫﺎ )درﺻﺪ رﺷﺪ ﺳﻠﻮل05ﯽﻏﻠﻈﺖ ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪﮔﺳﭙﺲ
يﮐﺎﻣﺖ ﻫﺎﺮﯾﻋﺪد ﺗﺼﻮ001از ﮐﺎرواﮐﺮول اﻧﺠﺎم و ﮑﺮوﻣﻮﻻرﯿﻣ063و 032، 031ﺳﻪ ﻏﻠﻈﺖيﺑﺮاCI05ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ
.ﺪﯾﮔﺮدﺰﯿآﻧﺎﻟPSACﺷﺪه ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم اﻓﺰار ﺠﺎدﯾا
ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ. در ﮑﺮوﻣﻮﻻرﯿﻣ063،3CPﻫﺎي ﺳﻠﻮل يﮐﺎرواﮐﺮول ﺑﺮاCI05ﺰانﯿﻣﺖﯿﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﺪل ﭘﺮوﺑﻫﺎ:ﺎﻓﺘﻪﯾ
ﺐﯿﺑﻪ ﺗﺮﺗﮑﺮوﻣﻮﻻرﯿﻣ063و 032، 031يﻮل در ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎﻧﺴﺒﺖ ﻃﻮل ﮐﺎﻣﺖ ﺑﻪ ﻗﻄﺮ ﺳﻠ،ﯾﯽﺎﯿآزﻣﻮن اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز ﻗﻠ
(.P<0/50)ﺷﺪﻣﺸﺎﻫﺪهدرﺻﺪ56/3±2/0و83/7±4/2،51/9±2/1ﺑﺮاﺑﺮ 
ﺗﻮاﻧﺪ ژﻧﻮم ﯽﻣيﻣﻮﺛﺮ در درﻣﺎن ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر ﺑﺎﻟﻘﻮه اﯽﻓﻨﻠﯽﭘﻠﺐﯿﺗﺮﮐﮏﯾﮐﺎرواﮐﺮول ﺑﻪ ﻋﻨﻮان :يﺮﯿﮔﺠﻪﯿﻧﺘ
ﺑﻪ ﮏﯾﻧﺰديدر ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎ3CPيژﻧﻮم ﺳﻠﻮل ﻫﺎﺐﯾﮐﻨﺪ. ﺗﺨﺮﺐﯾﻣﺸﺘﻖ از ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت را ﺗﺨﺮ3CPيﺳﻠﻮل ﻫﺎ
ﻣﺤﺴﻮس ﺗﺮ اﺳﺖ.ﺎرﯿﺑﺴCI05
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و ﻣﺨﺼﻮﺻًﺎ ﯽﺎﻫﯿﮔي(. ﻋﺼﺎره ﻫﺎ7)ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دارﻧﺪﻦﯾدر ا
ﯽﻓﻨﻠﯽﭘﻠﺒﺎتﯿﺗﺮﮐيﻫﺎ ﺣﺎودر آنﻣﻮاد ﻣﻮﺛﺮه ﻣﻮﺟﻮد 
،ﯽﺳﺮﻃﺎﻧيﺑﺮ ﻣﻬﺎر رﺷﺪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎيﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ اﺛﺮات ﺑﺎﻟﻘﻮه ا
(. 8)ﺳﻠﻮل ﻫﺎ دارﻧﺪﻦﯾآﭘﻮﭘﺘﻮز در ايژﻧﻮم و اﻟﻘﺎﺐﯾﺗﺨﺮ
ﻫﺎ ﮕﻨﺎنﯿﻫﺎ، ﻟﺗﺮﭘﻦﺪﻫﺎ،ﯿﻣﺎﻧﻨﺪ آﻟﮑﺎﻟﻮﺋﯽﻌﯿﻣﻮاد ﻣﻮﺛﺮه ﻃﺒﻦﯾا
ريﻣﺨﺘﻠﻒ داراي اﺛﺮات ﺿﺪ ﺗﻮﻣﻮﺎﻫﺎنﯿدر ﮔﺪﻫﺎﯿو ﻓﻼوﻧﻮﺋ
ي(. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﮐﻪ ﭼﺎ9)ﺑﺎﺷﻨﺪﯽﻣﯽﻣﺨﺘﻠﻔ
ﻣﺎﻧﻨﺪ ﮐﺎرواﮐﺮول ﯽﻓﻨﻠﯽﭘﻠﺒﺎتﯿاز ﺗﺮﮐﯽﻏﻨﺮه،ﯾﺳﺒﺰ و ز
ﯾﯽدر ﻣﻮش ﻫﺎيﮐﺒﺪيﺳﻠﻮل ﻫﺎيﺎﯿﺑﺎﺷﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﺎﻋﺚ اﺣﯽﻣ
ﺷﻮﻧﺪ. ﮐﺎرواﮐﺮول ﯽﻫﺴﺘﻨﺪ ﻣymotcetapeHﮐﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
ﮐﺒﺪ داﺷﺘﻪ يﺑﺮايﺑﺎﻟﻘﻮه اﯽﺗﻮاﻧﺪ ﻧﻘﺶ ﺣﻔﺎﻇﺖ ﮐﻨﻨﺪﮔﯽﻣ
ﯽﮐﻨﻨﺪﮔﺎﯿﻗﺪرت اﺣﺶﯾﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﻃﻮر ﻦﯿو ﻫﻤ
ﺸﻦﯾآوﺎهﯿ(. ﮔ01)ﮐﺒﺪ در ﻣﻮش ﺷﻮديﺳﻠﻮل ﻫﺎ
از ﮐﺸﻮرﻫﺎ يﺎرﯿو ﺑﺴﺮانﯾﮐﻪ در اﺰﯿ( ﻧarolfitlum airataZ)
ﯽﻧﺘآﺒﺎتﯿﺗﺮﮐيدارد ﺣﺎويﺎدﯾزﯾﯽو داروﯾﯽﻣﺼﺮف ﻏﺬا
اﺛﺮ يﺑﺎﺷﺪ و داراﯽاز ﺟﻤﻠﻪ ﮐﺎرواﮐﺮول ﻣيﺎدﯾزﺪانﯿاﮐﺴ
ﻣﻬﺎر ﮐﻨﻨﺪه ﺗﻮﻣﻮرﻦﯿﺌژن و ﭘﺮوﺗﺎنﯿدر ﺑﯽﮑﯾﺗﺤﺮ
(. 21،11)ﺑﺎﺷﺪﯽدر ﮐﺒﺪ ﻣﻮش ﻣamotsalboniter
ﯽآﻧﺘﺖﯿﻇﺮﻓياز ﮐﺎرواﮐﺮول داراﯽﻏﻨﯽﺎﻫﯿﮔيﻋﺼﺎره ﻫﺎ
ﮏﯿآﺳﮑﻮرﺑﺪﯿو اﺳEﻦﯿﺘﺎﻣﯾﻗﺪرﺗﻤﻨﺪ ﻣﺎﻧﻨﺪ وﺎرﯿﺑﺴﯽﺪاﻧﯿاﮐﺴ
ﺪانﯿاﮐﺴﯽاز آﻧﺘيﺎرﯿ(. ﮐﺎرواﮐﺮول و ﺑﺴ31،21)ﺑﺎﺷﻨﺪﯽﻣ
از ﺑﺮوز يﺮﯿدر ﺟﻠﻮﮔﯾﯽﺰاﻧﻘﺶ ﺑﺴيﻫﻢ ﮔﺮوه آن دارايﻫﺎ
ﯽﺑﺎﺷﻨﺪ. ﮐﺎرواﮐﺮول ﻣﯽﻫﻤﭽﻮن ﺳﺮﻃﺎن ﻣﯾﯽﻫﺎيﻤﺎرﯿﺑ
يﻣﻮﺛﺮ در ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﻫﺎيﻫﺎﻢﯾاز آﻧﺰيﺎرﯿﺗﻮاﻧﺪ در اﻟﻘﺎء ﺑﺴ
از ﻋﻮاﻣﻞ و يﺎرﯿﻃﻮر ﻣﻬﺎر ﺑﺴﻦﯿﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎ و ﻫﻤﺴﻢﯿﻣﺘﺎﺑﻮﻟ
(. 41)در ﺑﺮوز ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪﻞﯿدﺧيﻓﺎﮐﺘﻮر ﻫﺎ
ﻗﺪرﺗﻤﻨﺪ ﺑﺎ ﻓﻌﺎل ﯽﻨﻠﻓﯽﭘﻠﺐﯿﺗﺮﮐﮏﯾﮐﺎرواﮐﺮول ﺑﻪ ﻋﻨﻮان 
يﺳﻠﻮل ﻫﺎيروﺮﯿﺿﺪ ﺗﮑﺜﺖﯿﺧﺎﺻيداراﮐﺮدن آﭘﻮﭘﺘﻮز
ﻨﻪﯿو ﺳﺮﻃﺎن ﺳaimekuel dioleym cinorhcﻪ،ﯾﺳﺮﻃﺎن ر
اﺛﺮ ﯽﺑﺮرﺳﻖﯿﺗﺤﻘﻦﯾ(. ﻫﺪف از اﻧﺠﺎم ا51)ﺑﺎﺷﺪﯽﻣ
ﺑﺮ ﻣﻬﺎر يﻗﻮﯽﺪاﻧﯿاﮐﺴﯽﻣﺎده آﻧﺘﮏﯾﮐﺎرواﮐﺮول ﺑﻪ ﻋﻨﻮان 
ﭘﺮوﺳﺘﺎت 3CPﯽژﻧﻮم رده ﺳﻠﻮل ﺳﺮﻃﺎﻧﺐﯾﺗﺨﺮﺰانﯿرﺷﺪ و ﻣ
.ﺑﺎﺷﺪﯽﻣ
:ﺳﯽرﺑﺮروش
ردهﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯿﺰان زﯾﺴﺖ ﭘﺬﯾﺮي ﺳﻠﻮل ﻫﺎ:
ﺘﻮﯿاز اﻧﺴﺘ3CPﯽﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت اﻧﺴﺎﻧيﺳﻠﻮل ﻫﺎ
-IMPRاﯾﻦ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ در . ﺪﯾﮔﺮديﺪارﯾﺧﺮﺮانﯾﭘﺎﺳﺘﻮر ا
ﺳﺮم%01ﻏﻨﯽ ﺷﺪه ﺑﺎ ( adanaC ,ocbiG)0461
و( adanaC ,ocbiG، =mures enivob lateF)SBF
nillicinep012lm/uو(adanaC ,ocbiG)L-imatulgen
nicymotpertS0/1lm/gmو(adanaC ,ocbiG)
ﺗﺤﺖ ﺷﺮاﯾﻂ ﮐﺸﺖ اﺳﺘﺎﻧﺪارد(adanaC ,ocbiG)
( ﻗﺮار%5oc2و %59، رﻃﻮﺑﺖدرﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ ﮔﺮاد73)
.(61)داده ﺷﺪﻧﺪ
يﺮﯾﭘﺬﺴﺖﯾزﺰانﯿﻣﻨﻈﻮر ﺑﻪ دﺳﺖ آوردن ﻣﺑﻪ
آزﻣﻮناز ﮐﺎرواﮐﺮول، ﯽﺳﻠﻮل ﻫﺎ در ﺑﺮاﺑﺮ اﺛﺮات ﺳﻤ
-5 ,2-)ly-2-lozaihtlyhtemid-5,4( -3[TTM
(AEDI-OIB)]edimorb muilozaret-lynehpid
69ﺖﯿﮑﺮوﭘﻠﯿﻣﻨﻈﻮر، در ﻫﺮ ﭼﺎﻫﮏ ﻣﻦﯾﺷﺪ. ﺑﺪاﺳﺘﻔﺎده
در 5×103را ﺑﺎ ﺗﺮاﮐﻢ 3CPﯽﺳﺮﻃﺎﻧيﺳﻠﻮل ﻫﺎ،يﺧﺎﻧﻪ ا
ﻣﻨﺘﻘﻞ ﮐﺮده ﭘﺲ از SBFده درﺻﺪ يﺣﺎوIMPRﻂﯿﻣﺤ
ﻂﯿﺷﺐ اﻧﮑﻮﺑﻪ ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﻌﺪ از آن ﻣﺤﮏﯾآن ﺑﻪ ﻣﺪت 
يﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎيﮐﺸﺖ ﺣﺎوﻂﯿﮐﺸﺖ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ را ﺑﺎ ﻣﺤ
ﺳﻮﻟﻔﺎت ﻞﯿﻣﺘيﻣﺨﺘﻠﻒ ﮐﺎرواﮐﺮول ﻣﺤﻠﻮل در د
( ﮑﺮوﻣﻮﻻرﯿﻣ0001- 0)در ﻣﺤﺪوده %0/1( OSMD)
ﻗﺮار ﺗﻮرﺳﺎﻋﺖ در اﻧﮑﻮﺑﺎ84ﮐﺮده و ﺑﻪ ﻣﺪت ﺾﯾﺗﻌﻮ
ﮐﺸﺖ ﻂﯿ. ﺑﻌﺪ از ﮔﺬﺷﺖ زﻣﺎن ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ، ﻣﺤﻢﯾداد
ﺷﺴﺘﺸﻮ داده SBPﺣﺬف و ﻫﺮ ﺧﺎﻧﻪ ﺑﺎﺖﯿدارو از ﭘﻠيﺣﺎو
از 01μLآن و ﺑﻪ دﻧﺒﺎل IMPRﺘﺮﯿﮑﺮوﻟﯿﻣ001ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ 
اﺿﺎﻓﻪ ﺖﯿﻫﺮ ﺧﺎﻧﻪ از ﭘﻠﺑﻪ21Mmﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ TTMﻣﺤﻠﻮل 
ﺳﺎﻋﺖ در اﻧﮑﻮﺑﺎﺗﻮر ﻗﺮار 4ﺑﻪ ﻣﺪت ﺖﯿو ﭘﻠﺪﯾﮔﺮد
ﺑﻪ OSMD، 05μLوﺣﺬفﯾﯽروﻂﯿﺤﮔﺮﻓﺖ. ﺳﭙﺲ ﻣ
ﻓﻮرﻣﺎزان ﺑﻪ ﺻﻮرت يﺗﺎ ﺑﻠﻮرﻫﺎﺪﯾﺧﺎﻧﻪ اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﻫﺮ 
tats)ﺰاﯾﺳﭙﺲ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از دﺳﺘﮕﺎه اﻻ؛ ﻨﺪﯾﻣﺤﻠﻮل درآ
ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﺟﺬب 075( در ﻃﻮل ﻣﻮج niapS ,0012-xaF
ﻫﺮ ﻏﻠﻈﺖ از يآزﻣﻮن ﺑﺮاﻦﯾﺷﺪ. ايﺮﯿاﻧﺪازه ﮔيﻧﻮر
ﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ. اsetacilpirTﺑﺎر ﺑﻪ ﺻﻮرت 3ﮐﺎرواﮐﺮول 
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ﺮﯾدرﻣﺎن ﻧﺸﺪه ﻃﺒﻖ ﻓﺮﻣﻮل زيﺑﺎ ﺳﻠﻮل ﻫﺎﺴﻪﯾﻣﻘﺎ
درﺻﺪ رﺷﺪ 05ﯽو ﻏﻠﻈﺖ ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪﮔﻣﺤﺎﺳﺒﻪ
.(81،71)( ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪCI05ﻫﺎ )ﺳﻠﻮل
"ﮔﺮوه درﻣﺎن ﺷﺪهيﺟﺬب ﻧﻮرﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل/يﺟﺬب ﻧﻮر×001"
يﺮﯾﭘﺬﺴﺖﯾزﺰانﯿﭘﺲ از ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪن ﻣ
ﮐﺎرواﮐﺮول و ﯽدر ﺑﺮاﺑﺮ اﺛﺮات ﺳﻤ3CPيﻫﺎﺳﻠﻮل 
ﻣﺮاﺣﻞ يﺷﺪه و ﺑﺮاي. ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﺟﻤﻊ آورCI05ﻦﯿﯿﺗﻌ
ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﯾﯽﺎﯿو اﻧﺠﺎم آزﻣﻮن اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز ﻗﻠيﺑﻌﺪ
ﺗﺮ از ﻦﯾﯿاز دو ﻏﻠﻈﺖ ﭘﺎﺶﯾآزﻣﺎﻦﯾﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. در ا
اﺳﺘﻔﺎده ﯾﯽﺎﯿﻗﻠوﻓﻮرزاﻧﺠﺎم آزﻣﻮن اﻟﮑﺘﺮيﺑﺮاCI05
ﻧﺸﺪه ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻤﺎرﯿﺗ3CPي. از ﺳﻠﻮل ﻫﺎﻢﯾﮐﺮد
ﺷﺪه ﻤﺎرﯿﺗ3CPيو ﺳﻠﻮل ﻫﺎﯽﮐﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔيﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ
ﺷﺎﻫﺪ يﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎOSMD%0/1ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ 
ﮐﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ يﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎﻨﻄﻮرﯿ. ﻫﻤﻢﯾاﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮد
از 05µMﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﺷﺪه ﻤﺎرﯿﺗ3CPيﺷﺎﻣﻞ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ
.(91)ﺑﻮدﻧﺪH2O2
اﺑﺘﺪا و ﺳﻨﺠﺶ ﮐﺎﻣﺖ:ﯾﯽﺎﯿﻗﻠاﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز
ﯽو ﺧﺸﮏ را ﺑﺎ ﻣﺘﺎﻧﻮل ﺷﺴﺘﻪ و ﺑﻪ آراﻣﺰﯿﺗﻤيﻻم ﻫﺎ
ﺑﺎ ﻧﻘﻄﻪ %1آﮔﺎروز ﺘﺮﯿﮑﺮوﻟﯿﻣ003. ﻢﯾﺣﺮارت داد
ﻦﯿ)ژن ﻓﻨﺎوران( در ﻓﺴﻔﺎت ﺑﺎﻓﺮ ﺳﺎﻟﯽذوب ﻣﻌﻤﻮﻟ
يو ﭘﺲ از ﻻﻣﻞ ﮔﺬارﺨﺘﻪﯾﻻم ري( را ﺑﺮ روSBP)
ﺳﭙﺲ ؛ﻮدﺗﺎ ﺳﻔﺖ ﺷﻢﯾﻗﺮار دادﺦﯾيﺑﺮ روﻌﺎًﯾﺳﺮ
73ﺳﺎﻋﺖ در اﻧﮑﻮﺑﺎﺗﻮر 42يﺑﺮاوﻻﻣﻞ را ﺟﺪا ﮐﺮده 
ﺗﺎ ﮐﺎﻣﻼً ﺧﺸﮏ ﺷﻮد. ﻢﯾﮔﺮاد ﻗﺮار دادﯽدرﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘ
08آﻣﺎده ﺷﺪه را در ياز ﺳﻠﻮل ﻫﺎﺘﺮﯿﮑﺮوﻟﯿﻣ01ﺳﭙﺲ 
)ژن ﻦﯾﯿﺑﺎ ﻧﻘﻄﻪ ذوب ﭘﺎ%1آﮔﺎروز ﺘﺮﯿﮑﺮوﻟﯿﻣ
01ﻣﺨﻠﻮط ﮐﺮده و ﯽﺑﻪ ﺧﻮﺑSBPﻓﻨﺎوران( در ﺑﺎﻓﺮ 
ﻌﺎًﯾﺮو ﺳﺨﺘﻪﯾاول ﻻم رﻪﯾﻻيوآﻧﺮا ﺑﺮ رﺘﺮﯿﮑﺮوﻟﯿﻣ
. ﭘﺲ از ﺳﺮد ﺷﺪن ﻻﻣﻞ را ﻢﯾﮐﺮديﻻﻣﻞ ﮔﺬار
ﻧﻘﻄﻪ ذوب ﺑﺎ %1ﻻﯾﻪ ﺳﻮم را ﺑﺎ آﮔﺎروز ﺑﺮداﺷﺘﻪ و 
ﺑﺮ روي ﻻم ﻗﺮار SBPﻣﻌﻤﻮﻟﯽ )ژن ﻓﻨﺎوران( در ﺑﺎﻓﺮ 
001ﺳﺎﻋﺖ در 42ﺳﭙﺲ ﻻم ﻫﺎ را ﺑﺮاي ﻣﺪت ؛دادﯾﻢ
، aN2ATDEﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ ﻣﺤﻠﻮل ﺑﺎﻓﺮ ﻟﯿﺰ ﮐﻨﻨﺪه ﺣﺎوي 
0/10،esab amzirT)ﻣﺮك آﻟﻤﺎن( و ﻣﻮﻻر0/10
)ﻣﺮك ﻣﻮﻻر2/5، lCaN)ﻣﺮك آﻟﻤﺎن( و ﻣﻮﻻر
%1001Xآﻟﻤﺎن( ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﯾﮏ ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ ﺗﺮﯾﺘﻮن 
)ﻣﺮك OSMD%01)ﻣﺮك آﻟﻤﺎن( و ﻣﺤﻠﻮل ﺗﺎزه 
ﭘﺲ از آن .دادﯾﻢآﻟﻤﺎن( در ﺟﺎي ﺗﺎرﯾﮏ و ﺳﺮد ﻗﺮار 
ﻻم ﻫﺎ ﺑﻪ آراﻣﯽ ﺑﻪ ﻣﺤﻠﻮل ﺑﺎﻓﺮ ﻗﻠﯿﺎﯾﯽ ﺷﺎﻣﻞ
دﻗﯿﻘﻪ 03ﺑﺮاي 31ﺑﺮاﺑﺮ Hpﺑﺎ lCaNو aN2ATDE
003Amو52Vﻗﺮار داده ﺷﺪﻧﺪ و ﺟﺮﯾﺎن ﺑﺮق ﺑﺎ 
OTTAدﻗﯿﻘﻪ در ﺗﺎﻧﮏ اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز اﻓﻘﯽ )04ﺑﺮاي 
ژاﭘﻦ( ﺑﺮﻗﺮار ﺷﺪ. ﭘﺲ از آن ﻻم ﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺤﻠﻮل 
)ﻣﺮك lCH esirTM4.0ﺧﻨﺜﯽ ﮐﻨﻨﺪه ﺣﺎوي ﻣﺤﻠﻮل 
ﺷﺴﺘﻪ ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﺮاي ﺳﻪ ﻣﺮﺗﺒﻪ7/5ﺑﺮاﺑﺮ Hpآﻟﻤﺎن( ﺑﺎ 
درﺟﻪ ﺗﺜﺒﯿﺖ 59ﭘﺲ از آن ﻻم ﻫﺎ ﺑﺮاي ﺳﻪ ﻣﺮﺗﺒﻪ ﺑﺎ اﺗﺎﻧﻮل 
ﺷﺪه و در ﻧﻬﺎﯾﺖ در ﻣﺤﻠﻮل اﺗﯿﺪﯾﻮم ﺑﺮوﻣﺎﯾﺪ ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ 
رﻧﮓ آﻣﯿﺰي و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮپ 02µlm/g
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﺮاي ﻫﺮ 04Xﻓﻠﻮرﺳﺎﻧﺖ و ﻋﺪﺳﯽ ﺷﯿﺌﯽ 
2.2.1noisrevاﻓﺰارﺗﺼﻮﯾﺮ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺗﻮﺳﻂ ﻧﺮم001ﻏﻠﻈﺖ 
ﺎرواﮐﺮول ﺑﺮاي ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﮐCI05ﻣﯿﺰان آﻧﺎﻟﯿﺰ ﺷﺪ.ACPS
SSPSﻧﺮم اﻓﺰار آﻣﺎري ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﺪل ﭘﺮوﺑﯿﺖ در 3CP
.(02)ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮﻓﺖ 
:ﺎﻪ ﻫﺘﯾﺎﻓ
يﺳﻠﻮل ﻫﺎﺮﯿﺑﺮ رﺷﺪ و ﺗﮑﺜﮐﺎرواﮐﺮولاﺛﺮ
ﺗﺎ 0ياﺛﺮ ﮐﺎرواﮐﺮول در ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎﯽﺮرﺳﺑ:3CP
در آزﻣﻮن 3CPيﺳﻠﻮل ﻫﺎيﺑﺮ روﮑﺮوﻣﻮﻻرﯿﻣ0001
ﻏﻠﻈﺖ ﮐﺎرواﮐﺮول ﺶﯾﮐﻪ ﺑﺎ اﻓﺰاﻧﺸﺎن دادTTM
ﮐﺎﻫﺶ 3CPيﺳﻠﻮل ﻫﺎﺮﯿو ﺗﮑﺜيﺮﯾﭘﺬﺴﺖﯾزﺰانﯿﻣ
ﺖﯿ(. ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﺪل ﭘﺮوﺑP<0/100)ﺎﺑﺪﯾﯽﻣ
ﺑﺮاﺑﺮ 3CPي ﺳﻠﻮل ﻫﺎيﮐﺎرواﮐﺮول ﺑﺮاCI05ﺰانﯿﻣ
ﮐﻪ در يﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ، ﺑﻪ ﻃﻮروﻣﻮﻻرﮑﺮﯿﻣ063
032و 031ﯽﻌﻨﯾCI05از ﮐﻤﺘﺮيﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎ
درﺻﺪ از 06از ﺶﯿﮐﺎرواﮐﺮول ﺑﮑﺮوﻣﻮﻻرﯿﻣ

































ﺟﻮاد ﺻﻔﺎري ﭼﺎﻟﺸﺘﺮي و ﻫﻤﮑﺎرانﭘﺮوﺳﺘﺎتﯽژﻧﻮم در ﺳﻠﻮل ﺳﺮﻃﺎﻧﺐﯾاﺛﺮ ﮐﺎرواﮐﺮول ﺑﺮ رﺷﺪ و ﺗﺨﺮ
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درﺻﺪ زﻧﺪه ﺑﻮدن )ﻣﯿﺰان ﺑﻘﺎء( ﺳﻠﻮل ﻫﺎ :1ﺷﻤﺎره دارﻮﻧﻤ
در ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﮐﺎرواﮐﺮول
واﮐﺮول ﻣﯿﺰان زﯾﺴﺖ ﭘﺬﯾﺮي ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﻏﻠﻈﺖ ﮐﺎر
ﮐﻢ ﻣﯽ ﺷﻮد.
ﺗﯿﻤﺎر ﻧﺸﺪه ﺑﺎ ﮐﺎرواﮐﺮول 3CPدر ﺳﻠﻮل ﻫﺎي 
ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً ﻧﺴﺒﺖ ﻃﻮل ﮐﺎﻣﺖ ﺑﻪ ﻗﻄﺮ ﺳﻠﻮل )ﮐﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﯽ(
درﺻﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﮐﻪ ﻋﻤﻼً در دﺳﺘﻪ 1/4±1/0ﺑﺮاﺑﺮ
اﯾﻦ در ﺣﺎﻟﯽ .ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺑﺪون آﺳﯿﺐ ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ
05µMﺤﻠﻮل ﻣﺗﯿﻤﺎر ﺷﺪه ﺑﺎ3CPاﺳﺖ ﮐﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي 
)ﮐﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ( داراي ﻃﻮل ﮐﺎﻣﺖ ﺑﺴﯿﺎر ﮔﺴﺘﺮده H2O2
27/1±4/1و ﻧﺴﺒﺖ ﻃﻮل ﮐﺎﻣﺖ ﺑﻪ ﻗﻄﺮ ﺳﻠﻮل ﺑﺮاﺑﺮ 
ﺑﻮدﻧﺪ. ﻧﺴﺒﺖ ﻃﻮل ﮐﺎﻣﺖ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل در درﺻﺪ 
ﺗﯿﻤﺎر ﺷﺪه ﺑﺎ 3CPﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺷﺎﻫﺪ و ﺳﻠﻮل ﻫﺎي 
ﺑﻮددرﺻﺪ 21/8±2/0ﺑﺮاﺑﺮ OSMD%0/1ﻏﻠﻈﺖ 
(.1)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 









µMﺗﯿﻤﺎر ﺷﺪه ﺑﺎ 
ﮐﺎرواﮐﺮول031
µMﺗﯿﻤﺎر ﺷﺪه ﺑﺎ 
واﮐﺮولﮐﺎر032




2/1±0/49/0±2/88/6±0/89/6±4/349/9±0/434/4±6/3در ﺳﺮ ﮐﺎﻣﺖANDﻣﻘﺪار 
3/9±0/95/7±1/21/6±0/352/8±21/941/0±0/90/7±0/5در دﻧﺒﺎﻟﭽﻪ ﮐﺎﻣﺖANDﻣﻘﺪار
43/7±2/016/3±4/248/1±2/172/9±4/178/2±2/089/6±1/0درﺻﺪ ﻃﻮل ﺳﺮ ﮐﺎﻣﺖ ﺑﻪ دﻧﺒﺎﻟﭽﻪ ﮐﺎﻣﺖ
56/3±2/083/7±4/251/9±2/127/1±4/121/8±2/01/4±1/0درﺻﺪ ﻃﻮل دﻧﺒﺎﻟﭽﻪ ﮐﺎﻣﺖ ﺑﻪ ﺳﺮ ﮐﺎﻣﺖ*
3/8±0/95/0±0/94/0±0/182/1±37/031/6±0/931/5±1/1ﺷﻌﺎع ﺳﺮ ﮐﺎﻣﺖ ﺑﺮﺣﺴﺐ ﺗﻌﺪاد ﭘﯿﮑﺴﻞ
41/3±1/401/8±2/15/4±0/8041/4±992/921/1±1/44/0±0/5ﻃﻮل دﻧﺒﺎﻟﭽﻪ ﮐﺎﻣﺖ از ﺣﺎﺷﯿﻪ ي ﺳﻤﺖ راﺳﺖ
22/9±2/512/9±2/441/4±0/905/0±41/704/3±2/523/1±2/2ي ﺳﻤﺖ ﭼﭗﻃﻮل ﮐﻞ ﮐﺎﻣﺖ از ﺣﺎﺷﯿﻪ
9/3±0/94/2±1/10/9±0/233/0±21/61/6±0/90/1±0/0در دم ﮐﺎﻣﺖ ﺿﺮﺑﺪر ﻃﻮل دم ﮐﺎﻣﺖANDدرﺻﺪ 
±در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮐﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮐﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﯽ و در ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺗﯿﻤﺎر ﺑﺎ ﮐﺎرواﮐﺮول؛ داده ﻫﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦP<0/50*
ﯽ ﺑﺎﺷﺪ.اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر ﻣ
ﺗﯿﻤﺎر 3CPاﯾﻦ ﻧﺘﺎﯾﺞ در ﺧﺼﻮص ﺳﻠﻮل ﻫﺎي 
در ﻏﻠﻈﺖ ﻧﺸﺎن داد،ﺷﺪه ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﮐﺎرواﮐﺮول، ﻧﺴﺒﺖ ﻃﻮل ﮐﺎﻣﺖ ﺑﻪ ﻗﻄﺮ ﺳﻠﻮل 031µM
032µMو در ﻏﻠﻈﺖ درﺻﺪ51/9±2/1ﺑﺮاﺑﺮ 
ﺳﻠﻮل ﺑﺮاﺑﺮ ﻗﻄﺮ ﮐﺎرواﮐﺮول، ﻧﺴﺒﺖ ﻃﻮل ﮐﺎﻣﺖ ﺑﻪ 
ل، ﮐﺎرواﮐﺮو063µMو در ﻏﻠﻈﺖ درﺻﺪ 83/7±4/2
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( ﺑﻪ روش اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز 3CPﺗﺼﻮﯾﺮ ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮﭘﯽ اﺛﺮ ﮐﺎرواﮐﺮول در ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ ﭘﺮوﺳﺘﺎت ):1ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 
(.yassa temocﻗﻠﯿﺎﯾﯽ )
ﻣﯿﮑﺮوﻣﻮﻻر ﮐﺎرواﮐﺮول، ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺗﯿﻤﺎر ﺷﺪه ﺑﺎ 063ل ﻫﺎي ﺗﯿﻤﺎر ﺷﺪه ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ( ﺳﻠﻮB؛( ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﮐﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﯽ و ﺑﺪون دﻧﺒﺎﻟﻪ ﮐﺎﻣﺖA
ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ ﮐﺎرواﮐﺮول داراي دﻧﺒﺎﻟﻪ ﮐﺎﻣﺖ ﺑﯿﺸﺘﺮي ﻫﺴﺘﻨﺪ.063ﻏﻠﻈﺖ 
:ﺑﺤﺚ
ﻋﻮاﻣﻞ ﻋﻤﺪه ﻣﺮگ و ﻦﯾﺳﺮﻃﺎن از ﺟﻤﻠﻪ ﻣﻬﻤﺘﺮ
يﻫﺎﯽاﻣﺮ ﻣﻮﺟﺒﺎت ﻧﮕﺮاﻧﻦﯾدر ﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎن اﺳﺖ و اﺮﯿﻣ
(. 12)دﻧﺒﺎل داﺷﺘﻪ اﺳﺖﺑﻪيرا در ﺟﻮاﻣﻊ اﻣﺮوزيﺪﯾﺷﺪ
آن ﯽﻫﺎ داﻧﺸﻤﻨﺪان در ﭘﯽﻧﮕﺮاﻧﻦﯾﻫﻤﻮاره ﺑﻪ ﻣﻮازات ا
ﯾﯽداروﺎﻫﺎنﯿﮔﮏﯾﻮﻟﻮژﯿﺑﻮده اﻧﺪ ﺗﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺧﻮاص ﺑ
يﻣﻮاد ﻣﻮﺛﺮه ﻣﻮﺟﻮد آﻧﺎن در ﺻﻨﻌﺖ داروﺳﺎزيﺮﯿو ﺑﮑﺎرﮔ
(. 22)ﺑﺮدارﻧﺪيﻤﺎرﯿﺑﻦﯾﺑﺰرگ در ﺟﻬﺖ درﻣﺎن اﯽﮔﺎﻣ
ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ 5002و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در ﺳﺎلayyrahcattahB
ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎن ﺑﺎﻋﺚ اﻟﻘﺎي آﭘﻮﭘﺘﻮز در ﺳﻠﻮلﺎهﯿﮐﻪ ﭼﺎي ﺳ
و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل uL(. ﭘﺲ از آن 32)ﺷﻮدﯽﭘﺴﺘﺎن ﻣ
ﻣﻮﺟﻮد در ﯽﻓﻨﻠﯽﭘﻠﺒﺎتﯿﮐﺮﻧﺪ ﮐﻪ ﺗﺮﮐﺪﯾﯿﺄﺗﺰﯿﻧ8002
و ﻓﻌﺎل ﮐﺮدن ﯽﺳﺮﻃﺎﻧيﺑﺎ ﻣﻬﺎر رﺷﺪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎﺎهﯿﭼﺎي ﺳ
ﻪ از دﺳﺘﻦﯾاﺨﺘﻪﯿﮔﺴآﭘﻮﭘﺘﻮز از رﺷﺪ اﻓﺴﺎرﺮﻫﺎيﯿﻣﺴ
ﺣﺎل ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻦﯿ(. در ﻋ42)ﮐﻨﺪﯽﻣيﺮﯿﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﺟﻠﻮﮔ
ﺳﺒﺰ اﻧﺠﺎم يﭼﺎيو ﻫﻤﮑﺎران ﺑﺮ روrahtAﺗﻮﺳﻂ يﮕﺮﯾد
رﺷﺪ ﺎهﯿﻦ ﮔﯾاﯽﻓﻨﻠﯽﭘﻠﺒﺎتﯿﺷﺪ و ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ ﺗﺮﮐ
را ()GCGE =etallag-3-nihcatacollagipEيﻫﺎﺳﻠﻮل
ﺮﯿﻓﻌﺎل ﮐﺮدن ﻣﺴﻖﯾدر ﺳﺮﻃﺎن دﻫﺎن ﺑﻪ ﻃﻮر ﺑﺎﻟﻘﻮه از ﻃﺮ
و ﻫﻤﮑﺎران در iksrogotolZ(. 52)ﮐﻨﺪﯽﻬﺎر ﻣآﭘﻮﭘﺘﻮز ﻣ
ﺳﺒﺰ و يﻣﻮﺟﻮد در ﭼﺎيﻓﻨﻞ ﻫﺎﯽﭘﻠﯽﺑﺎ ﻣﻌﺮﻓ3102ﺳﺎل 
ﻫﺎ ﺗﻮاﻧﺴﺘﻨﺪ رﺷﺪ آنﯽﺪاﻧﯿاﮐﺴﯽﺧﻮاص آﻧﺘﯽﺑﺮرﺳ
و ﻣﺨﺼﻮﺻﺎً ﺳﺮﻃﺎن ﺳﺮ و ﮔﺮدن را ﯽﺳﺮﻃﺎﻧيﺎﺳﻠﻮل ﻫ
ده يﮐﻪ ﺑﺮ رويﮔﺴﺘﺮده اﻘﺎتﯿ(. ﺗﺤﻘ62)ﮐﻨﻨﺪﻣﻬﺎر
يﺳﻠﻮل ﻫﺎيﺮ روﺑﺸﻦﯾو ﻣﺨﺼﻮﺻﺎً آوﯽﺎﻫﯿاﺳﺎﻧﺲ ﮔ
ﺞﯾاﻧﺠﺎم ﺷﺪ، ﻧﺘﺎﻨﻪﯿو ﺳﻪﯾﭘﺮوﺳﺘﺎت، ريﻣﺸﺘﻖ ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎ
ﻗﺪرت ﺸﻦﯾآوﺎهﯿﻣﻄﻠﺐ ﺑﻮد ﮐﻪ اﺳﺎﻧﺲ ﮔﻦﯾاﺎﻧﮕﺮﯿﺑ
رﺷﺪ ﺰانﯿﺑﺮ ﻣﻣﺨﺼﻮﺻﺎًيﺪﺗﺮﯾﺷﺪﺎرﯿﺑﺴﯽﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪﮔ
ﺎﻫﺎنﯿﮔﺮﯾﺑﺎ ﺳﺎﺴﻪﯾﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت در ﻣﻘﺎيﺳﻠﻮل ﻫﺎ
در 0102و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل attoH(. 72)دارد
و ﮐﺎرواﮐﺮول از ﻤﻮلﯿﺧﻮد ﮔﺰارش ﮐﺮدﻧﺪ ﮐﻪ ﺗﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 
ﺎهﯿﻣﻮﺟﻮد در اﺳﺎﻧﺲ و ﻋﺼﺎره ﮔﺒﺎتﯿﺗﺮﮐﻦﯾﺟﻤﻠﻪ ﻣﻬﻤﺘﺮ
ﺳﻠﻮل يﻫﺎﻢﯾرا ﺑﺮ آﻧﺰيﺑﺎﻟﻘﻮه اﮏﯾﻮﻟﻮژﯿاﺛﺮات ﺑﺸﻦﯾآو
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت و ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻦﯾ(. ا82)ﮐﻨﻨﺪﯽﻣﻤﺎلاﻋ
ﺰانﯿدر ﮐﺎﻫﺶ ﻣﺒﺎتﯿﺗﺮﮐﻦﯾﻧﮑﺘﻪ اﻧﺪ ﮐﻪ اﻦﯾاﺎﻧﮕﺮﯿﺑ
يﻫﺎﻢﯾﻣﻬﺎر آﻧﺰﻨﻄﻮرﯿﻫﻤو ﻮﯿﺪاﺗﯿاﺳﺘﺮس اﮐﺴ
(. ﺑﺎ 03،92)ﮐﻨﻨﺪﯽﻣﻔﺎﯾايﺪﯿﻧﻘﺶ ﮐﻠزﮋﻧﺎﯿﮑﻠﻮاﮐﺴﯿﺳ
يﮔﺴﺘﺮده اﺎرﯿﺑﺴﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت يﻫﺎﮏﯿاﺳﺘﻔﺎده از ﺗﮑﻨ
اﻧﺠﺎم ANDﺐﯿو آﺳﻮﯿﺪاﺗﯿﮐﺴاﺰانﯿارﺗﺒﺎط ﻣيﺑﺮ رو
.(23،13)ﺷﺪه اﺳﺖ
ﺣﺴﺎس، ﺎرﯿﺑﺴﮏﯿﺗﮑﻨﮏﯾﯽﮐﺎﻣﺖ اﺳﮏﯿﺗﮑﻨ
آن ﻠﻪﯿﺖ ﮐﻪ ﺑﻮﺳاﺳﻊﯾﺳﺮﺎرﯿﺣﺎل ﺑﺴﻦﯿو در ﻋﻖﯿدﻗ
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در اﻧﻮاع ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﺪهﯾدﺐﯿآﺳANDرا در ﻣﻮﻟﮑﻮل 
0102ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل وallazahG(.02)ﮐﺮدﯽﺑﺮرﺳ
05µMﻏﻠﻈﺖ ﻪﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﮏﯿﺗﮑﻨﻦﯾﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ا
ﺗﻮاﻧﺪ ﯽاﻧﺴﺎن ﻣيﻫﭙﺎﺗﻮﻣﺎدر ﺳﻠﻮل ﻫﺎيH2O2
ﺐﯿآﺳﺰانﯿﻣﻦﯾاﻟﻘﺎء ﮐﻨﺪ ايرﺷﺘﻪ اﺗﮏ يﺷﮑﺴﺖ ﻫﺎ
.(91)اﺳﺖيﺮﯿو اﻧﺪازه ﮔﯽﻗﺎﺑﻞ ﺑﺮرﺳAND
ﻣﺸﺘﻖ ﺷﺪه از 3CPيﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎﻦﯾادر
ﮐﺎرواﮐﺮول در يﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از دارو
ﺷﺪﻧﺪ. ﻤﺎرﯿﺗﺮ آن ﺗﻦﯾﯿو دو ﻏﻠﻈﺖ ﭘﺎCI05يﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎ
ﺖ ﻧﮑﺘﻪ اﺳﻦﯾاﺎﻧﮕﺮﯿﺑﯾﯽﺎﯿﺣﺎﺻﻞ از اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز ﻗﻠﺞﯾﻧﺘﺎ
ﮐﻪ ﺑﺎ ﯾﯽﺷﺪه در ﺳﻠﻮل ﻫﺎﺠﺎدﯾﮐﻪ ﻃﻮل ﮐﺎﻣﺖ ا
ﺷﺪه اﻧﺪ ﻤﺎرﯿﺗﺮولﮐﺎرواﮐياز داروCI05يﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎ
ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه اﺛﺮات ﻦﯾﺑﺰرﮔﺘﺮ از ﻗﻄﺮ ﺳﻠﻮل ﺑﻮده و اﺎرﯿﺑﺴ
اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺮ ﺳﻠﻮل اﻋﻤﺎل ﺷﺪه اﺳﺖ. ﻫﺮ ﭼﻨﺪ در ﯽﻣﺨﺮﺑ
از ﮐﺎﻣﺖ ﻣﺸﺎﻫﺪه يﻃﻮل ﮐﻤﺘﺮCI05ﮐﻤﺘﺮ از يﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎ
ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﺎ ﻞﯿو ﺗﺤﻠﻪﯾﺗﺠﺰاﻣﺎ ﺑﺮ اﺳﺎس؛ﺷﻮدﯽﻣ
تاﺛﺮاPSAC 2.2.1noisrevاﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم اﻓﺰار 
ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﮐﺎﻣﻼً ﻣﺤﺴﻮس اﺳﺖ. از ﻦﯾﺑﺮ ژﻧﻮم اﯽﺒﯾﺗﺨﺮ
3CPيآﻧﺠﺎ ﮐﻪ ﻧﺴﺒﺖ دم ﺑﻪ ﺳﺮ ﮐﺎﻣﺖ در ﺳﻠﻮل ﻫﺎ
ﻏﻠﻈﺖﯽﻌﻨﯾCI05ﺑﻪ ﮏﯾﻧﺰديﺷﺪه ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎﻤﺎرﯿﺗ
ﺐﯿﺑﺎﺷﺪ آﺳﻣﯽ51/9±2/1ﺑﺮاﺑﺮ ﮐﺎرواﮐﺮول031µM
يﺑﺮاﺐﯿﺷﺪت آﺳﻦﯾرا در ﺑﺮ داﺷﺘﻪ اﺳﺖ. اﯽﺟﺰﺋ
ﮐﺎرواﮐﺮول032µMﺑﺎ ﺷﺪه ﻤﺎرﯿﺗ3CPيﺳﻠﻮل ﻫﺎ
اﻣﺎ ؛ﻫﻤﺮاه ﺑﻮده اﺳﺖﺪﯾﺷﺪﺐآﺳﯿﺑﺎﮐﻪ83/7±4/2ﺑﺮاﺑﺮ 
ﺑﻮده و ﺪﯾﺷﺪﺎرﯿﺑﺴﺐﯿآﺳ063µMو 05CIﻏﻠﻈﺖ يﺑﺮا
اﺳﺖ ﯽدر ﺣﺎﻟﻦاﯾ(. 33)ﺷﺪﻣﺸﺎﻫﺪه56/3±2/0ﺑﺮاﺑﺮ 
ﮐﺎﻣﻼً ﺑﺪون ﯾﯽداروﭻﯿﺑﺎ ﻫﻤﺎرﯿﺑﺪون ﺗيﮐﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ
ﻤﺎرﯿﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪﻧﺪ. از آﻧﺠﺎ ﮐﻪ ﻻزﻣﻪ ﺗﺐﯿآﺳ
ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﻣﺤﻠﻮل ﺑﻮدن آن در ﻏﻠﻈﺖ يﺑﺮ روﺮولﮐﺎرواﮐ
ﻫﺎ ﺳﻠﻮليﺑﺮاﺐﯿﺗﺮﮐﻦﯾﺑﻮد و ﺧﻮد اOSMD%0/1
ﯽﻌﻨﯾدارد، ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺷﺎﻫﺪ يو آﭘﻮﭘﺘﻮزﯽﺧﻮاص ﺳﻤ
ﻣﻮرد OSMDدرﺻﺪ 0/1ﺷﺪه ﺑﺎ ﻤﺎرﯿﺗ3CPيﺳﻠﻮل ﻫﺎ
را ﺑﺮاﺑﺮ ﯽﺟﺰﺋﺐﯿﺣﺎﺻﻞ آﺳﺠﻪﯿار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﻧﺘﻗﺮﯽﺎﺑﯾارز
ﯽ(. ﺑﺮرﺳ33)ﺷﺖداﯽدر ﭘﺶﯾآزﻣﺎﻦﯾاﺑﺮاي21/8±2/0
ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه AVONAاﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن 
يﮔﺮوه ﻫﺎﻦﯿ( ﺑP<0/50)يدارﯽوﺟﻮد ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨ
ﺣﺎﺻﻞ از اﺳﺘﻔﺎده ﯽﻣﺨﺘﻠﻒ اﺳﺖ ﻫﺮ ﭼﻨﺪ اﺛﺮ ﻫﻤﭙﻮﺷﺎﻧ
در ﻏﻠﻈﺖ OSMDﮐﺎرواﮐﺮول و ﺐﯿﻫﻤﺰﻣﺎن دو ﺗﺮﮐ
ﮐﺎرواﮐﺮول ﺑﺮ ﺮﯿﺛﺄﺗﺰانﯿﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺮ ﻣﯽﻣﮑﺮوﻣﻮﻻرﯿﻣ031
ﺗﻮان اﻧﺘﻈﺎر داﺷﺖ ﯽﻣﺐﯿﺗﺮﺗﻦﯾ. ﺑﻪ اﺷﺪﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎ
031ﺑﺎﻻﺗﺮ از يدر ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎ3CPيﮐﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ
3CPيﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺮ ﺳﻠﻮل ﻫﺎﯽﮐﺎرواﮐﺮول ﻣﮑﺮوﻣﻮﻻرﯿﻣ
وارد ﮐﻨﺪ.ﺐﯿآﺳ
:يﺮﯿﮔﺠﻪﯿﻧﺘ
ﺎرواﮐﺮول ﺑﻪ دﻫﺪ ﮐﻪ ﮐﯽﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﻦﯾا
ﯽآﻧﺘﮏﯾﺳﻮدﻣﻨﺪ و ﯽﻓﻨﻠﯽﭘﻠﺐﯿﺗﺮﮐﮏﯾﻋﻨﻮان 
آﭘﻮﭘﺘﻮز را در يﻗﺪرﺗﻤﻨﺪ ﺗﻮاﻧﺴﺘﻪ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻧﺤﻮﺪانﯿاﮐﺴ
ﻣﺸﺘﻖ ﺷﺪه از ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت اﻟﻘﺎء 3CPيﺳﻠﻮل ﻫﺎ
دﺳﺘﻪ از ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﻣﺮگ ﻦﯾژﻧﻮم اﺐﯾﮐﻨﺪ و ﺑﺎ ﺗﺨﺮ
ﺳﻠﻮل ﺑﻪ دﻧﺒﺎل داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ. يﺷﺪه را ﺑﺮايﺰﯾﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ر
در ﯽﺳﻠﻮﻟﺐﯿو آﺳﯾﯽاﺛﺮ اﻟﻘﺎﻦﯾاذﮐﺮ اﺳﺖﺎنﯾﺷﺎ
را ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﺮﯿﺛﺄﺗﻦﯾﺑﻬﺘﺮCI05ﺑﻪ ﮏﯾﻧﺰديﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎ
ﺑﺎ يﺸﺘﺮﯿﺧﻮاﻫﺪ داﺷﺖ. ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﻻزم اﺳﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑ
ﻣﺎده ﻦﯾاﺛﺮ ايﺑﺮ روyassa temoCﮏﯿاﺳﺘﻔﺎده از ﺗﮑﻨ
ﮔﺮدد و اﺛﺮات ﯽﺳﺎﻟﻢ ﺑﺮرﺳيﺑﺮ ﺳﻠﻮل ﻫﺎﯽﺎﻫﯿﻣﻮﺛﺮه ﮔ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﻦﯾﻞ از اﺣﺎﺻﺞﯾآن ﺑﺎ ﻧﺘﺎﺲﯾآﭘﻮﭘﺘﻮزﯽاﺣﺘﻤﺎﻟ
ﺮدد.ﮔﺢﯾو ﺗﺸﺮﺮﯿﺗﻔﺴﯽﺧﻮﺑ
:و ﻗﺪرداﻧﯽﺗﺸﮑﺮ
ﺑﻪ ﺷﻤﺎره ﯽﻘﺎﺗﯿﻣﻘﺎﻟﻪ ﺣﺎﺻﻞ ﻃﺮح ﺗﺤﻘﻦﯾا
ﯽداﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ( ﻣﺼﻮب ﻣﻌﺎوﻧﺖ ﭘﮋوﻫﺸ6551)
ﮐﻪ از ﻢﯿداﻧﯽﺑﺮﺧﻮد ﻻزم ﻣﻠﻪﯿﻨﻮﺳﯾﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺪﯽﺷﻬﺮﮐﺮد ﻣ
ﺑﻪ ﯽﻗﺪرداﻧﺖﯾآن ﻣﻌﺎوﻧﺖ ﻣﺤﺘﺮم ﻧﻬﺎﯽﻣﺎﻟيﻫﺎﺖﯾﺣﻤﺎ
ﻘﺎتﯿﭘﺮﺳﻨﻞ ﻣﺤﺘﺮم ﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘﻪﯿاز ﮐﻠﻦﯿﻫﻤﭽﻨ؛ﺪﯾﻋﻤﻞ آ
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Background and aims: Nowadays, cancers are one of the biggest concerns of human societies.
Polyphenolic compounds and antioxidants are a key factor in the prevention or treatment of
various cancers. This study was aimed to investigate the effects of carvacrol as a strength
antioxidant on growth inhibition and genomic destruction of prostatic cancer cells line PC3.
Methods: In this laboratory-experimental study, prostatic cancer cells line PC3 with different
concentrations of carvacrol were selected and the percent of cells viability was measured using
MTT assay on cells line PC3. Then, it was computed inhabitation concentration of 50 percent for
the growth of IC50 cells. In the next step, alkaline electrophoresis (comet assay) regarding to the
IC50 was done for 130, 230, and 360 µM concentrations of carvacrol and 100 comet pictures
were analyzed with CASP software.
Results: According to probit model, the IC50 of carvacrol for PC3 cells was 360 µM. The rate of
tail to head in comet assay at 130, 230, and 360 µM of carvacrol concentrations was 15.9±2.1,
38.7±4.2, and 65.3±2.0 percent, respectively (P<0.05).
Conclusion: Carvacrol as one compound of the effective polyphenoly in treatment of cancer can
potentially destroy genomic cells line PC3 derived from in prostatic cancer. The genomic
destruction of carvacrol on cells line PC3 is more effective in concentrations more near to the
IC50.
Keywords: Carvacrol, PC3 Cells, Prostate cancer, Comet assay.
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